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Enterococcus faecalis: patógeno de relevancia  en los fracasos de 
tratamiento endodóntico 
 
Enterococcus faecalis: pathogen of relevance in endodontic treatment failures 
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Enterococcus faecalis es un microorganismo relacionado con diferentes enfermedades entre ellas las  infecciones 
endodónticas.  Por su presencia  en los conductos radiculares luego de haber concluido un tratamiento endodóntico está 
relacionado con los fracasos de estos tratamientos. Esta bacteria tiene una variedad de factores de virulencia como la 
hemolisina, gelatinasa y su capacidad de resistencia a múltiples antimicrobianos la hacen un microorganismo sumamente 
agresivo. Es un patógeno presente en bacteriemias y enfermedades sistémicas. Esta revisión permitirá  conocer un poco 
más sobre este microorganismo  tratándose de enfocar en los procesos infecciosos de los conductos radiculares.  
 





Enterococcus faecalis is a microorganism related to different disease including endodontic infections. Due to its presence in 
the root canals after completing an endodontic treatment, its is related to the faulures of these tratments. This bacterium has 
variety of virulence factors such as hemolysin, gelatinase and its ability to resist multiple antimicrobials make it an extremely 
aggressive microorganism. It is a pathogen present in bacteremia and systemic disease. This review will allow to know a litle 
more about this micoorganism trying to focus on the infectious processes of the root canals. 
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La microbiología bucal investiga una diversidad de 
bacterias relacionadas con la infección pupar, así 
también su repercusión en los tejidos circundante al 
ápice, llevando esto a un mejor diagnóstico  de 
estos procesos (1).  Enterococcus faecalis (E. 
faecalis) es un microorganismo Gram positivo, que 
por su presencia en el sistema de canales 
radiculares con enfermedad pulpar es considerada 
uno de las protagonistas en el fracaso del 
tratamiento de esta condición. Esta bacteria ha 
atraído  la atención de diversos investigadores 
porque ha sido identificada como una causa 
frecuente de infecciones periapicales.  
 
La presencia de esta bacteria en la infección 
endodóntica es determinada por su multiresistencia 
a diferentes antimicrobianos, formación de biofilm y 
un tropismo hacia los túbulos dentinarios, 
haciéndola una bacteria muy versátil con una gran 
capacidad de sobrevivir a condiciones hostiles, 
pudiendo subsistir en esta condición por periodos 
largos de tiempo (2). 
 
Una de las principales causas del fracaso en los 
tratamientos de endodoncia es la remoción 
incompleta del tejido pulpar o de microorganismo 
presentes en los canales radiculares. Entre las 
bacterias más frecuentes, según la literatura, 
predominan especies Gram positivas anaerobias 
facultativas, especialmente E.  faecalis (3). 
 
E. faecalis es un patógeno oportunista que causa la 
mayoría de las infecciones endodónticas. Entre los 
diferentes factores implicados en la patogénesis de 
este organismo está la formación de biopelículas y 
la resistencia a los antibióticos,  son los más 
importantes. La capacidad de formación de 
biopelícula se ha atribuido a la presencia de 
algunos genes de virulencia (4).  A E. faecalis lo 
relacionan con la contaminación en los alimentos, 
infecciones nosocomiales y asociados a una 
variedad de enfermedades dentales, así como 
unirse al biofilm de la cavidad bucal (5).  
 
Para la eliminación del biofilm  que se encuentra en 
los conductos radiculares se realiza una limpieza 
biomecánica y la medicación intraconducto de los 
conductos radiculares. Se ha  demostrado que E. 
faecalis es el principal responsable de las 
infecciones periapicales como también de los 
fracasos de tratamientos endodónticos (6),  debido a 
su capacidad de adherencia, factores de virulencia, 
resistencia al tratamiento intracanal que le permite 
soporta valores altos de pH y formar biopelículas. 
Teniendo en cuenta la agresividad del 
microorganismo se han diseñado estudios que 
permitan determinar el efecto antibacteriano de 
diferentes hierbas medicinales como el Piper  
negrum (pimienta) o Zingiber officinale (Jengibre) (7)  
sobre este microorganismo. Actualmente se 
considera a E. faecalis una bacteria patógena 
presente en  infecciones severas como la del tracto 
urinario, bacteriemia, heridas y endocarditis. 
Considerada una microbiota endógena cuyo  
proceso de transmisión se puede dar de individuo a 
individuo  o al consumir alimentos cargados de esta 
bacteria (8). A este microorganismo no se le 
considera un agente bacteriano del periodonto, 
pero se le ha detectado en may 
or número en la zona subgingival en personas con 
periodontitis que en personas con el periodonto 
sano (9).  
 
Así también E. faecalis está relacionado a 
infecciones nosocomiales que afecta a pacientes 
con tratamientos de antibióticos de amplio espectro 




















Enterococcus  está formado por  un grupo de 
bacterias de origen intestinal que fueron 
equivocadamente  clasificados dentro de los 
Streptococcus (12). Existen 33 especies de 
Enterococcus, pero de importancia en las 
infecciones en personas son las especies E. 
faecalis y E. faecium. (13).  E. faecalis puede ser un 
agente patógeno y dañar el ADN de las células 
epiteliales del colon, puede conducir a iniciar la 
tumorigénesis (14). Se analizaron 50 cepas de 
Enterococcus y se determinó la presencia de los 
genes gelE, asa1 y esp en los porcentajes de 38%, 
60% y 78% respectivamente,  genes  que estarían 
relacionado con su capacidad hidrolítica (gelE),  
agregación bacteriana y formación de biofilm(asa1) 
y la colonización como persistencia del 
microorganismo(esp) 15) . 
 
Morfología y estructura 
Actualmente este género bacteriano se ha 
distanciado del  Streptococcus ya que clásicamente  
Enterococcus faecalis (11) 
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se les consideraba parte de este género, 
específicamente Streptococcus grupo D de 
Lancefield. Los Enterococcus son células esféricas 
u ovoides, con un tamaño de  0,6-2,0 × 0,6-2,5 µm 
Gram positivos que no forman endosporas. Se 
organizan estando en pares o en cadenas cortas. 
No presentan movilidad excepto las especies E. 
gallinarum y E. casseliflavus. Son 
anaerobiosfacultativos con metabolismo 
fermentativo especialmente carbohidratos con 
producción principalmente de L (+) - ácido láctico, 
pero no de gas, produciendo un pH final de 4,2-4,6.  
 
Al enfrentarse con el peróxido de hidrogeno, 
producen una reacción negativa  o  débilmente 
positivo. Pueden crecer en medios de cultivos entre 
la temperatura de 10 °C y 45 °C, aunque su 
desarrollo óptimo es a 37 °C. Desarrollan a  un pH 
9,6, con NaCl al 6,5% y un 40% de bilis. Son 
buenos fermentadores de lactosa, portando el 
antígeno D según Rebecca Lancefield, pudiendo 
sobrevivir a 60 °C por 30 minutos (12). 
 
Factores de virulencia 
E. faecalis es frecuentemente aislado de 
infecciones del tracto urinario (ITUs), cuadros 
septicémicos, infecciones de heridas y múltiples 
sitios anatómicos, destacándose la frecuencia en 
infecciones del conducto radicular (16, 17). Los 
estudios  enfocados en determinar los factores de 
virulencia del E. faecalis tiene como objetivo 
principal conocer su mecanismo de acción en los 
diferentes tejidos del hospedero (18, 19).  
E. faecalis presenta diversos factores de virulencia 
que, en su conjunto, expresan la capacidad 
patogénica de esta bacteria, mencionados en 
diversos estudios; como la proteína de superficie 
extracelular (Esp), su principal papel es la 
adhesión. La  hemolisina, que posee propiedades 
β-hemolíticas en humanos.  Gelatinasa, provee de 
nutrientes a la bacteria. Hialuronidasa, actúa 
despolimerizando la molécula de mucopolisacárido 
del tejido conectivo lo que facilita la diseminación 
de la bacteria (20), entre otros factores de virulencia. 
Ácido lipoproteico: estimula la liberación de 
mediadores proinflamatorios leucocitarios desde 
polimorfos nucleares neutrófilos y macrófagos (21,15). 
Sustancia de agregación: facilita la adherencia a 
tejidos del hospedero, contacto con otras bacterias 
durante el intercambio de plásmidos, y la 
internalización en macrófagos. Proteína superficial 
que incrementa la adherencia e internalización del  
Enterococcus en los macrófagos (22,15). 
 
Hemolisina: citolisina que provoca la lisis celular, 
además actúa como toxina provocando la ruptura  
 
del sistema membranoso de glóbulos rojos. Induce 
la liberación de mediadores inflamatorios a partir 
del tejido dañado. Produciendo un halo claro de 
beta hemólisis en medio de agar sangre, 
considerado como un resultado positivo (15). 
 
Gelatinasa: Degrada a la gelatina, caseína, 
hemoglobina y ciertos péptidos bioactivos como 
feromonas quimiotácticas de E.  faecalis. Esta 
proteasa se encarga de modular las defensas del 
hospedero induciendo la ausencia o acumulación 
de leucocitos en los tejidos colonizados (23). La 
producción de gelatinasa es una característica 
mediada por el gen gelE y se expresa 
fenotípicamente in vitro por licuefacción de un 
medio de cultivo que contiene el sustrato. Se han 
observado en  aislados de Enterococcus que no 
producían la enzima, aunque se detectó el gen  
gelE, indicando esto que no está necesariamente 
relacionado con la actividad de la gelatinasa (15). 
 
Multirresistencia (MDR) se define como 
resistencia a tres o más clases diferentes de 
antibióticos. Ensayos de reacción en cadena de 
polimerasa (PCR) multiplex para detectar dos 
determinantes principales de la resistencia a la 
vancomicina (vanA y vanB) son aislados en E. 
faecalis resistentes a la vancomicina (VRE) (4). 
 
Los factores que no se encontraron en ninguna 
cepa son β lactamasa, lecitinasa y lipasa. Se puede 
apreciar que el E. faecalis presenta mayor cantidad 
de factores de virulencia que el E. faecium como la 





En la mayoría de veces cuando se habla de E. 
faecalis se relaciona mucho a los fracasos del 
tratamiento endodóntico, considerado un patógeno 
oportunista, la bacteria coloniza e infecta los 
túbulos dentinarios produciendo proteínas en 
situaciones adversas, como lo es  un ambiente con 
elevado pH, oportunista debido a que causan 
enfermedad por un descenso de la inmunidad de la 
persona por ello cuentan con carbohidratos en su 
pared celular que lo ayuda a adherirse al tejido.  
 
Su presencia en los túbulos dentinarios de los 
canales radiculares a menudo termina generando 
una  periodontitis periapical crónica. Posee una 
gran capacidad de resistencia a antimicrobianos,  
crea biopelículas al fondo de los túbulos 
dentinarios, siendo un  microorganismo versátil por 
lo que permanece durante largo tiempo en esos 
espacios. Colonizan la mucosa humana mediante 
moléculas que actúan como adhesinas, puede ir a 
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otras regiones como el sistema linfático o 
circulación sanguínea. La sustancia de agregación 
(AS) induce su internalización en las células 
entéricas, en sangre el ion superóxido permite la 
supervivencia a la fagocitosis. Tiene los genes 
aac(6’)-aph(2’’), inactivadora de algunos 
antibióticos que se usan frecuentemente en la parte 
clínica (1,3, 11,25,26).  
 
E. faecalis  puede estar relacionada con 
infecciones periodontales aunque no es una 
bacteria de gran relevancia en estos cuadros (27), 
por sus características puede colonizar la región 
aunque la presencia del factor Gel E (gelatina 
extracelular) una enzima encargada de hidrolizar  y 
degradar colágeno, hemoglobina y fibrinógeno, 
puede generar una destrucción del periodonto, 





E. faecalis  ha sido aislado de diferentes partes del 
revestimiento bucal, lengua, bolsas periodontales y 
canales radiculares, sin embargo, su hábitat regular 
es la intestinal (27). Crecen en caldo con 6,5% de 
NaCl e hidrolizan esculina cuando están en sales 
biliares al 40%. En relación con la clasificación de 
Lancefield presentan el antígeno de grupo D. 
Además, en sus cepas producen leucino-amino-
peptidasa (LAP) y presentan los tres tipos de 
hemólisis en agar sangre, pero predomina más la 
hemólisis γ (8). Para su diagnóstico se emplean 
algunas pruebas bioquímicas como: catalasa 
(negativa), hemólisis (γ), NaCl 6,5% (+), bilis 
esculina (+) y Pirrolidonil- beta- naftilamida (PYR) 
(+). Su identificación microbiológica se comienza 
con la acidificación de arabinosa y tolerancia del 
telurito, siendo E. faecalis negativo y positivo 
respectivamente. Así mismo, en el agar telurito 
presentan una pigmentación negra que hace 
referencia a la metabolización del telurito (29).  
 
 
E. faecalis y su rol en el fracaso del tratamiento 
endodóntico. 
 
La terapia endodóntica consiste en la limpieza y el 
sellar herméticamente el sistema de los conductos 
radiculares, siendo sus principales objetivos la 
disolución de la pulpa residual, como también la 
erradicación de bacterias que se alojan en los 
conductos radiculares y en la prevención de que se 
vuelva a contaminar posterior al tratamiento. Para 
tal propósito se utilizan soluciones químicas con 
efecto antibacteriano para su limpieza (30). 
 
El género Enterococcus son bien reconocidos en 
los fracasos de los tratamientos endodónticos como 
también en infecciones del tracto urinario, 
infecciones de heridas postquirúrgicas, en 
bacteriemias y endocarditis bacteriana (29) (30). De 
este género E. faecalis es la bacteria más 
resaltante y aislada en infecciones endodónticas 
(33). 
 
Son causas del fallo del tratamiento y la 
sobrevivencia de esta bacteria en el sistema de 
conductos radiculares, su  resistencia al efecto 
antimicrobiano de una variedad de medicamentos o 
irrigantes como el hidróxido de calcio, también que 
durante la exéresis de la pulpa los medicamentos o 
irrigantes utilizados no pueden llegar a todo el 
sistema de canales radiculares,  otra causa es un 
sellado incompleto de los canales radiculares 
permitiendo que esta bacteria se esconda y 
sobreviva en los espacios vacíos o introducida en 
los túbulos dentinarios (34). 
 
Tratamiento mecánico y su antimicrobiano 
 
E. faecalis se caracteriza por su alta resistencia a 
antibióticos, para poder combatirla se debe realizar 
una sinergia entre  penicilina y un aminoglucósido 
(gentamicina). Se podría usar vancomicina o 
ciprofloxacina, pero se ha demostrado una 
resistencia por parte del microorganismo.  
 
En la odontología para la eliminación del E. faecalis 
se usa  hipoclorito de sodio, clorhexidina y una 
mixtura de doxiciclina, ácido cítrico y un detergente 
(MTAD) en conductos radiculares. De los tres el 
más usado es el hipoclorito de sodio (NaOCl) a una 
concentración de 0,5 - 6%, mata de manera rápida 
bacterias, hongos, esporas y virus. La clorhexidina 
otra molécula catiónica antibacteriana a una 
concentración de 0,12% o 2%. La MTAD es una 
solución a un pH de 2,15, resultado de combinar 
isómeros de una tetraciclina, ácido cítrico y un  
detergente, remueve el barrillo dentinario luego de 
aplicar NaOCl (35). Otro fármaco a usarse es la 
alexidina al 2% antimicrobiano de la clase 
biguanida, que algunos estudios han demostrado 
su  propiedad antibacteriana contra E. faecalis  
siendo una alternativa a la clorhexidina (36). 
 
En cuanto al uso de sellantes, haciendo una 
comparación de selladores más comunes en su 
uso,  como: topseal, sealapex, grossfar.  Grossfar  
generó un  mayor halo de inhibición al enfrentarse 
con  E. faecalis  demostrando un buen efecto 




E. faecalis es considerado un  microorganismo de 
relevancia en los fracasos del tratamiento 
endodóntico. Esta bacteria ha desarrollado una 
gran resistencia a los agentes antimicrobianos,  por 
sus múltiples factores de virulencia que contribuyen  




en su capacidad de sobrevivir,  es un 
microorganismo agresivo, su importancia en la 
clínica odontológica como médica es de considerar 
ya que su erradicación resulta ser muy  difícil. 
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